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EL ZINC EN LA NUTRICIÓN DE LOS RUMIANTES
Pechin, G.Bl.
RESUMEN
En esta revisión se analizan las funciones y el metabolismo del zinc en los
mamíferos, las características clínicas y bioquímicas de la deficiencia de este
mineral y las herramientas diagnósticas para detectarlas, especialmente en el caso
de deficiencias marginales o subclínicas. Finalmente, se tratan algunos aspectos de
relevancia nutricional práctica y las estrategias de suplementación con zinc, con
particular referencia a los rumiantes.
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Zinc in the ruminant nutrition
SUMMARY
This review summarizes the literature on the zinc functions and metabolism in
the mammals, the clinical and biochemical characteristics of this mineral
deficiency and the diagnostic tools to detect them, specially in the case of marginal
or subclinical deficiencies. Finally, sorne aspects of practical nutrition rel+evance
are reviewed, with particular reference to ruminants.
Key words: zinc, ruminant nutrition, metabolism, supplementation.
INTRODUCCIÓN
Las pruebas inequívocas de que el
zinc (Zn) es un nutriente esencial
para los animales fueron obtenidas,
por primera vez, por Todd et al.
(1934), trabajando con ratas. Sin
embargo, su importancia práctica
para los animales de granja no fue
reconocida hasta 1955, a partir de los
trabajos de Tucker y Salmon,
realizados en cerdos.
La deficiencÍa de Zn ha sido
producida en bovinos, bajo situa-
ciones experimentales y utilizando
dietas semisintéticas (Miller y
Miller, 1960; Miller y Miller, 1962;
Miller et al., 1965b; Ott et al., 1965).
Los informes de casos de deficiencia
clínica de zinc en bovinos bajo
pastoreo son relativamente escasos.
El primero de ellos fue realizado por
J Depto de Producción Animal, Fac. de Cs. Veterinarias, UNLPam. Calle 5 y 116.
(6360) General Pico, L.P.
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Legg y Sears (1960) en la Guyana
Británica. Posteriormente, Dynna y
Havre (1963) informaron también
casos en Noruega, y Spais y
Papasteriadis (1974) en Grecia.
La deficiencia experimental de Zn
fue descripta por primera vez en
ovinos por Ott et al. (1964) Y en
caprinos por Miller et al. (1964).
También existen informes de casos
de deficiencia clínica de Zn
ocurridos naturalmente en ovinos
(Pierson, 1966) y en caprinos
(McDowell, 1992).
Si bien esta revisión apunta a la
nutrición de los rumiantes, se ha
recurrido a trabajos de investigación
realizados en monogástricos, en el
caso de que fueran necesarios para
clarificar algunos temas.
Propiedades químicas y funciones
del zinc en el organismo
Los signos clínicos y las
consecuencias productivas de una
deficiencia de Zn pueden explicarse
a partir las innumerables funciones
que cumple este mineral en el
organismo animal. A su vez, estas
funciones biológicas del Zn están
asentadas en las características
químicas únicas del mismo.
El Zn tiene un número atómico de
30 y un peso atómico de 65,37 y se
encuentra, en la tabla períodica, al
fin de la serie de los elementos de
transición, en el grupo 1IB. Se
presenta como catión divalente. Sus
propiedades químicas son largamente
dependientes de la posesión del
orbital 3d completo. Esto hace que
no participe de reacciones de
oxidación-reducción en los sistemas
biológicos, como aceptor o donante
de electrones (Chesters, 1978). Así,
se marca una a diferencia con otros
metales, por ejemplo, el cobre (Cu),
que existe en dos estados de
oxidación, como iones cuproso y
cúprico (Cu' y Cu") , y que forma
parte de un conjunto de enzimas,
llamadas oxidasas.
El Zn, además, tiene tendencia a
formar uniones coordinativas rela-
tivamente estables con ligandos
electronegativos como el nitrógeno
(N, usualmente, con la histidina de
cadenas polipeptídicas), el oxígeno y
el azufre (S, generalmente, de la
cisteína), brindando rigidez a los
dominios estructurales de algunas
proteínas (Zubay, 1998).
Enzimas
Un estudio reciente determinó que el
Zn forma parte de casi 300
metaloenzimas en diferentes especies
(Valle y Auld, 1990). Los ejemplos
más importantes de estas Zn
metaloenzimas y su función
específica se detallan en el cuadro
siguiente (Miller, 1970; Underwood,
1981; Smart y Cymbaluk, 1991;
Miller et al., 1993; Zubay, 1998):
..; .
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Con este panorama puede
rápidamente comprenderse su vital
papel en el metabolismo de los
hidratos de carbono, de las proteínas
y de los ácidos nucleicos, en la
división celular, la reproducción, el
funcionamiento del sistema inmuno-
lógico, la síntesis y el transporte de
la vitamina A, el control de los
radicales libres, etc.
A nivel enzimático, el Zn cumple 3
tipos de funciones: a) catalítica, b)
estructural y e) como activador.
Un ejemplo de la función catalítica
del Zn es la anhidrasa carbónica de
los eritrocitos. Esta enzima posee un
átomo de Zn por molécula, 10 cual
corresponde a un contenido del 0,33
%, Y la remoción del metal resulta en
una completa inactivación de la
enzima. La anhidrasa carbónica in-
Transporte de CO2
Oxidación de alcoholes
Oxidación del retinol (vitamina A)
Hidrólisis de grupos fosfato
Glucólisis
Gluconeogénesis
ciclo de Krebs (malato •......• oxalacetato)
Piruvato •......• lactato (anaerobiosis)
Hidrólisis de polímeros de manosa (glicoproteínas)
alfa-ceto glutarato + NH4+~ glutamato
Síntesis del grupo hemo
Degradación de polipéptidos
Degradación de dipéptidos
Degradación de la matriz extracelular
Digestión de las proteínas
Síntesis de ADN
Síntesis de ARN
Síntesis de timidina 5' - fosfato
Degradación de ARN
Antioxidante citosólico
terviene en la reaccion reversible
H20 + CO2 = H+ + HC03-. El ión Zn
participa, probablemente, en el
primer paso de la reacción.
Básicamente, el Zn funciona como
un ácido de Lewis, y se liga a la
molécula de agua. Debido a la
neutralidad del grupo imidazol de la
enzima, el complejo Zn-H20 alcanza
una acidez máxima, haciendo posible
la ionización del H20 a OR, a pH 7.
La reactividad del grupo nucleofílico
OH- es suficiente para que la
anhidrasa carbónica ataque la
molécula electrofílica CO2• Como
resultado, se forma el producto final
HC03-. Se piensa que el Zn actúa de
manera similar en otras
metaloenzimas que contienen Zn en
su sitio activo eWilliams, 1989;
Galdes y Vallee, 1983).
Figura 1. Rol propuesto del Zn en la anhidrasa carbónica (Zubay, 1998).
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El Zn tiene un rol estructural en el
caso de la superóxido dismutasa y se
coloca en un sitio que no es esencial
para la catálisis. En este caso un
átomo del metal se une tetrahédri-
camente a los átomos de azufre de
cuatro residuos cisteína y es
necesario para mantener la estructura
cuaternaria de la holoenzima. El rol
catalítico está a cargo del Cu
(Kirchgessner et al., 1993).
El Zn puede cumplir la dos
funciones ya mencionadas en una
misma enzima, por ejemplo, en la
fosfatasa alcalina. Ésta posee cuatro
átomos de Zn por molécula: dos son
esenciales para su actividad catalítica
y dos son necesarios para estabilizar
la estructura terciaria de la enzima
(Kirchgessner et al., 1993). La
alcohol deshidrogenasa hepática es
un caso similar, donde se requieren
cuatro átomos de Zn por molécula
(Chesters, 1978).
Finalmente, la fructosa 1-6
difosfatasa es un ejemplo de una
metaloenzima donde el Zn tiene una
función de regulación alostérica sin
ser esencial para la actividad
catalítica (Pedrosa et al., 1977).
No siempre es posible distinguir
entre estas tres funciones. Una buena
ilustración la proveen las ARN y
ADN polimerasas. La función puede
ser catalítica por unión al sustrato
(iniciador o molde). Alterna-
tivamente, el Zn puede mantener la
conformación, sin ser parte del sitio
activo de las enzimas. Una tercera
posibilidad es que el Zn actúe de
manera regulatoria proveyendo
especificidad a las proteínas in-
volucradas en la replicación y
transcripción (Wu y Wu, 1983).
Hormonas
La insulina cristalina contiene
cantidades sustanciales de Zn, y se
han llevado a cabo varios estudios (la
mayoría en ratas) sobre el rol del Zn
en la síntesis, almacenamiento y
secreción de la insulina, así como la
interacción hormona-receptor y la
respuesta final en órganos blanco
(McDowell, 1992). La función del
Zn es, fundamentalmente, proveer
estabilidad a las uniones entre las
cadenas polipeptídicas de la proteína,
a nivel de los grupos sulfhidrilos.
Una de las desventajas de las unio-
nes disulfuro es que, en un ambiente
reductor, el' S de los aminoácidos
azufrados puede ser protonatado, lo
que puede causar la ruptura de los
puentes disulfuro, con la consecuente
pérdida de la conformación de la
proteína. Una segunda desventaja de
los puentes disulfaro es que permiten
poco movimiento alrededor de ellos
y, por lo tanto, restringen la con-
formación de la proteína. Por el con-
trario, el Zn no puede ser reducido y
no tiene tantas demandas este-
reoquímicas en la molécula
(Williams, 1984). Así, el Zn brinda a
las enzimas y otras proteínas Zn de-
pendientes estabilidad conformacio-
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nal a varios pH sin causar obstáculos
estéricos (Swinkels et al., 1994).
El Zn parece tener relación con
otras hormonas, como corticoides
adrenales, gonadotrofinas, testos-
terona, hormona de crecimiento, etc.
Flynn et al. (1972) han sugerido que
la acción de la ACTH en corteza
adrenal es Zn dependiente, ya la
ACTH es incapaz de estimular la
síntesis de corticosteroides en ratas
deficientes en Zn. La deficiencia
marginal de Zn en ratas se asocia,
también, a menores niveles
circulantes de somatotrofina
(Kirchgessner y Roth, 1985). En
trabajos realizados con machos de
distintas especies animales, la
deficiencia de Zn produjo una
disminución de la espermatogénesis
y de la síntesis de testosterona por
las células de Leydig (McDowell,
1992).
Membranas biológicas
El Zn protege a los grupos
sulfhidrilos de las proteínas de
membrana del daño oxidativo
(Kirchgessner et al., 1993). Se ha
demostrado que la deficiencia
experimental de Zn en ratas
incrementa la susceptibilidad a la
hemólisis de los eritrocitos en
presencia de soluciones hipotónicas
de NaCI (O'Dell et al., 1987;
Kirchgessner et al., 1993).
Sistema inmunitario
El Zn cumple una sene de roles
esenciales para el sistema
inmunitario. Es necesario, por
ejemplo, para mantener la estructura
de la timulina, un octapéptido con
acción hormonal producido por el
timo. La actividad de la timulina
sérica decae en la deficiencia de Zn
en humanos y animales (Prasad et
al., 1988). Debido a ello, y,
probablemente, al papel que cumple
el Zn en la síntesis de ácidos
nucleicos y proteínas, la deficiencia
de Zn produce toda una gama de
disfunciones a nivel de la inmunidad
celular y humoral (Hambidge et
al.,1986), los que se discutirán más
adelante.
Vitamina A
La enzima Zn dependiente retinol
deshidrogenasa (un tipo de alcohol
deshidrogenasa) es esencial para la
conversión de retinol en retinal, una
reacción necesaria para la visión
normal (Chesters, 1978). Además, el
Zn parece intervenir en la síntesis de
la proteína portadora de retinol
(RBP, Retinol Binding Protein), la
que permite la movilización de la
vitamina A desde las reservas
hepáticas (Smith et al., 1973). Sin
embargo, trabajos posteriores no han
dejado en claro el real significado de
estos hallazgos, ya que se demostró
que la disminución de la vitamina A
plasmática puede ser causada
también por una restricción del
consumo de alimento (Smith et al.,
1976; Camey et al., 1976). En los
ensayos realizados hasta el presente
en humanos y animales de
experimentación se ha fallado en
demostrar un efecto consistente de la
suplementación con Zn sobre el
status de la vitamina A (Christian y
West, 1998).
Regulación de la expresión génica
Los factores de transcripción son
proteínas que se ligan a porciones
específicas del ADN, e influyen de
esta manera en la regulación de la
expresión génica. Los sectores de
esas proteínas que- tornan contacto
con el ADN deben poseer una
determinada estructura, estabilizada
en muchos casos por el Zn, formando
los dedos de Zn ("zinc fingers").
Esta estructura comprende un átomo
de Zn ligado en forma tetrahédrica a
los átomos de S de dos cisteínas y a
los átomos de N de dos histidinas,
conteniendo la cadena polipeptídica
unos 30 aminoácidos. Las proteínas
reguladoras poseen tres de estas
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estructuras repetidas, de manera que
pueden unirse óptimamente a la
doble hélice de ADN. Han sido
reconocidas, hasta el momento,
más de 200 proteínas regulatorias
con estas estructuras en eucariotas.
La primera en ser identificada fue el
factor de transcripción para la ARN
polimerasa III (FTIIIA), el que se
une a una región de control interna
del gen del ARNr 5S. Los receptores
para las hormonas esteroides (estró-
genos, progesterona, andrógenos,
glucocorticoides y mineralocorti-
coides) y para el ácido retinoico, el
ácido cis-retinoico, el 1-25 (OH)2
vitamina D3 y las hormonas tiroideas
contienen estructuras similares a
dedos de Zn. Cada monómero del
receptor contiene dos porciones
plegadas, con un átomo de Zn cada
una, unido a su vez a cuatro
moléculas de cisteína. Cuando se
produce la unión hormona-receptor
ocurre la dimerización del receptor, y
es así como se une a la doble hélice
de ADN (Zubay, 1998). De esta
manera, el Zn tiene una participación
indirecta en la acción de un gran
número de hormonas a nivel de las
células blanco.
Existen Zn metaloenzimas que
también intervienen en la expresión
génica. Las ARN polimerasas 1, II Y
III son esenciales para la síntesis de
los ARN ribosomal, mensajero y de
transferencia (Falchuk, 1993). La
timidina quinasa, que participa en
la síntesis de la timidina trifosfato, la
ADN polimerasa, que interviene en
la replicación del ADN, y la
ribonucleasa, que degrada los ácidos
nucleicos, también son Zn metal 0-
enzimas. Así, se comprende el rol
fundamental del Zn en la síntesis de
los ácidos nucleicos y de las
proteínas, en la replicación y la
diferenciación celular y en la repro-
ducción.
Además, el Zn puede jugar un rol
regulatorio de genes específicos. El
ejemplo más conocido en mamíferos
es la regulación de la expresión del
gen de la metalotioneína, una
proteína que interviene, a su vez, en
el metabolismo de algunos mine-
rales, como el Cu y el Zn (este tema
se verá más adelante). Para la
regulación de la transcripción por
medio de un metal se necesitan tres
elementos (Cousins, 1994):
a) un elemento sensible al
metal ("metal responsive element",
MRE) situado en la secuencia
promotora, que se ubica corriente
arriba del sitio de iniciación de la
transcripción del gen. Este elemento
sensible al metal tiene, generalmente,
13 a 15 pares de bases.
b) un factor de transcripción
que se une al elemento sensible al
metal ("metal responsive element-
binding protein", MRE-BP).
e) un metal inductor que se
une mediante un enlace covalente
coordinativo con el factor de
transcripción. Blalock et al. (1988)
concluyeron a partir de su trabajo en
ratas que el Zn, a concentraciones
fisiológicas, es un inductor más
potente para el gen de la
metalotioneína que el Cu. Además de
la metalotioneína, el Zn puede estar
implicado en la regulación trans-
cripcional de otros genes. Cuando se
compararon dietas defi-cientes con
dietas suficientes en Zn, este metal
demostró ser un inductor de la
síntesis de ARN mensajero de varias
enzimas: apolipoproteína A-1,
aldolasa B, citocromo b, ubiquitina,
citocromo e oxidasa, alfa amilasa
pancreática y proteína portadora de





En mono gástricos, la absorción del
Zn parece tener lugar principalmente
en el intestino delgado (McDowell,
1992). En rumiantes, actualmente se
admite que el intestino delgado es
también el principal sitio de absor-
ción (Miller y Cragle, 1965), aunque
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existen evidencias en ovinos acerca
de que la absorción del Zn en el
rumen pueden ser aún mayor que en
intestino delgado (Arora et al.,
1969).
El proceso de absorción puede ser
dividido en dos eventos separados:
primero, la captación del Zn desde el
lumen intestinal hacia el interior del
enterocito, y, segundo, el transporte
desde la célula hacia la sangre
(Cousins, 1989). La entrada del Zn a
la célula puede ocurrir a través de un
mecanismo de difusión facilitada
(mediado por transportadores) y por
transporte activo (Davies, 1980;
Menard y Cousins, 1983), ambos
procesos saturables. Sin embargo, las
pruebas acerca de la existencia de un
transporte activo no son conclu-
yentes hasta el momento (Cousins,
1985). Una pequeña porción de la
captación y el transporte puede ser
no saturable, a través de una difusión
simple (Steel y Cousins, 1985) y un
movimiento paracelular (Bronner,
1987). La captación saturable puede
involucrar la unión con ligandos de
bajo peso molecular, que están
presentes en el lumen intestinal. El
complejo Zn-ligando entra a la célula
en forma intacta o dona el Zn a un
receptor de membrana. Sub-
secuentemente, el receptor libera el
Zn hacia el interior de la célula
(Swinkels et al., 1994). Dentro del
enterocito, el transporte de Zn estaría
a cargo de una proteína intestinal rica
en cisteína (PIRC), la que incrementa
la absorción del Zn, transportándolo
desde la chapa estriada (extremo
apical) hasta la membrana basola-
teral. La PIRC se une en una gran
proporción al Zn que entra en la
mucosa intestinal, a bajas
concentraciones de Zn dietario, y
esta unión es saturable a niveles
mayores. Sin embargo, su síntesis no
es inducible por el Zn ni por otros
metales. De modo que faltan elucidar
algunos aspectos del papel de la
PIRC en la absorción del Zn.
La metalotioneína intestinal
compite por el Zn con esta proteína,
de manera que contribuiría a regular
la absorción de Zn (Hempe y
Cousins, 1992; Levenson et al.,
1994). El pasaje desde el enterocito a
la corriente sanguínea podría ser un
proceso activo y estar mediado por
un transportador de membrana.
Se trata de un proceso saturable y no
afectado por el nivel de Zn dietario,
de manera que, según sugieren
Oestreicher y Cousins (1989), la
absorción de Zn no está regulada
a nivel de la membrana baso lateral.
La metalotioneína es una proteína
de bajo peso molecular, alrededor
de 6.500 daltons, formada por una
simple cadena de 61 aminoácidos y
que tiene capacidad para ligar 5 a 7
átomos de metal por molécula
(gracias a su alta cantidad de
cisteínas, alrededor de un 25-30 % de
sus aminoácidos). Se une
preferentemente a cadmio (Cd),
mercurio (Hg), Cu y Zn. Debido a
que la metalotioneína intestinal es
sintetizada en proporción al Zn
dietario, se ha propuesto un rol de la
misma en la regulación de la
absorción del Zn (Cousins, 1985;
Cousins y Lee - Ambrose, 1992).
La metalotioneína reduce la
absorción de Zn, secuestrándolo
dentro del enterocito, debido a su
mayor afinidad por este mineral con
respecto a otras proteínas intes-
tinales
Sin embargo, el rol de la
metalotioneína en la absorción del
Zn ha sido Criticado por algunos
investigadores. Flanagan et al.
(1983) encontraron sólo efectos
transitorios del nivel de Zn dietario
sobre la síntesis de metalotioneína
intestinal. Similares conclusiones se
obtienen a partir .••del trabajo de
Reeves (1994), en el que, si bien la
concentración de metalotioneína en
intestino (yen otros órganos)
aumentó inicialmente, descendió
luego a niveles cercanos a los del
grupo control, a pesar de que la
concentración dietaria del Zn era
siete veces mayor en el grupo
tratamiento. Este autor propone que
durante una exposición de largo
término se ponen en juego otros
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mecamsmos regulatorios de la
absorción de Zn. Adicionalmente,
Coopen y Davies (1987) encontraron
que el Zn dietario sólo induce la
síntesis de metalotioneína intestinal
en ratas a niveles de 5 a 80 ppm.
A niveles mayores a 80 a 160
ppm, no hallaron una posterior
inducción de la síntesis de
metalotioneína
Figura 2. Modelo de la absorción intestinal de Zn (Adaptado de Cousins, 1989 y
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Existen también diferencias de
especie con respecto a la
metalotioneína. Flanagan et al.
(1983) encontraron, en ratas, una
relación inversa entre niveles
de metalotioneína en ntestino y
absorción de Zn, pero ninguna
correlación en el ratón. Saylor et
al. (1980) informaron que el
contenido de metalotioneína del
intestino de los ovmos no es
influenciado por el Cu m por
el Zn. Estos autores proponen
que la reducida capacidad de
esta especie para sintetizar
metalotioneína puede ser la
causa de su marcada susceptibi-
lidad a la intoxicación con Cu.
En pollos se ha propuesto que la
vitamina A podría intervenir en la
regulación de la absorción
intestinal, estimulando la síntesis
de una proteína. portadora de
Zn (Berzin y Bauman, 1987). En
relación con ello, se ha
demostrado que la deficiencia
de vitamina A en ratas
disminuye la concentración de
Zn en algunos tejidos, como
hígado y testículos (Rahman et al.,
1995).
Varios factores pueden afectar
la absorción del Zn, y, por
lo tanto, su biodisponibilidad.
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Estos factores han sido estudiados
ampliamente en el hombre y
animales monogástricos. Entre
otros se citan: fitatos (O'Dell et al.,
1964), calcio (Ca), potenciando la
acción de los fitatos (Zhou y
Erdman, 1995), Cd (McDowell,
1992), Cu (Van Campen, 1969),
hierro (Fe) (Kreuzer y Kirchgessner,
1994), fibra, posiblemente por
efectos combinados de fitatos y
lignina (Kelsay et al., 1979) y baja
proteína dietaria (Van Campen y
House, 1974). En monogástricos, con
dietas comunmente usadas en la
práctica, la relación molar (fitatos x
Ca)/Zn predice mejor la
biodisponibilidad del Zn que la
simple relación fitato/Zn (Fordyce et
al., 1987). A pesar de la existencia de
todos estos factores enunciados, se
reconoce que, en nutrición práctica
de monogástricos, los antagonistas
más importantes son el fitato y el Ca.
Debido a que todas las dietas para
cerdos y aves los contienen, es de
rutina la adición de núcleos
minerales con Zn .
Por otro lado, se ha demostrado
que algunos aminoácidos, como
histidina, lisina, glicina y cisteína
(Giroud y Prakash, 1977; Wapnir et
al., 1983) Y algunos agentes
quelantes, como el EDTA (Forbes,
1961) y el ácido ascórbico (Cousins,
1985), incrementan la absorción de
Zn. Se ha postulado recientemente
(Van Wouwe y Uijlenbroek, 1994)
que el páncreas exócrino puede
modular la absorción de Zn a través
de un ligando que incrementa la
absorción del mineral a nivel del
jejuno durante la deficiencia
subaguda.
En rumiantes, es muy escasa la
información acerca de los factores
que afectan la absorción o utilización
del Zn. El efecto inhibitorio de los
fitatos no existe en animales con
rumen funcional, y sólo puede tener
importancia práctica cuando se usan
sustitutos lácteos en temeros, en los
que parte de la proteína es aportada
por fuentes vegetales. Existen
algunos informes que señalan que
altos consumos de Ca pueden
incrementar los requerimientos de Zn
en vacas lecheras (Haaranen, 1963).
Sin embargo, en otros trabajos en
animales con rumen funcional, los
efectos de altas concentraciones
de Ca dietario fueron pequeños
(Fontenot et al., 1964; MilIs y
Dalgamo, 1967) o nulos (Miller et
al., 1963; Kincaid, 1979). A la luz
de estos resultados, y coincidiendo
con Mills (1978), resulta improbable
que el Ca pueda tener importancia
cuando se utilizan dietas naturales.
El mismo razonamiento se aplica
para el Cu, como antagonista del
Zn. Al igual que en monogástricos,
existen informes de que el Cd
es un competidor del Zn en
rumiantes (Miller, 1970), pero
tampoco esta interacción es de
importancia práctica. El Fe
antagoniza la absorción del Zn
en el intestino de ratas (Walsh et
al., 1994; Wien et al., 1994), aún
cuando los mecanismos de absorción
de ambos minerales son diferentes.
Standish et al. (1969), hallaron que
altos niveles de Fe en el alimento
disminuyeron la concentración de
Zn en hígado y riñón en bovinos.
Ya que en forrajes verdes o
conservados es frecuente encontrar
elevados niveles de Fe, ésta es una
de las pocas interacciones que
posiblemente sea de relevancia en
rumiantes.
Transporte
Después de su pasaje hacia la
circulación portal, el Zn plasmático
está distribuí do en dos fracciones
mayores. Cerca de -2/3. se encuentran
laxamente unidos a la albúmina y,
probablemente, ésta sea la principal
encargada de la transferencia del Zn
de la sangre a los tejidos. La mayor
parte del 1/3 restante está unido
firmemente a la alfa-2 macroglobu-
lina, y una porción menor a ciertos
aminoácidos, generalmente histidina
y cisteína (Giroux et al., 1976; Parry,
1977; Cousins, 1985). La unión más
fuerte del Zn con la alfa-2
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macroglobulina sugiere que su
habilidad para donar Zn a los tejidos
en condiciones fisiológicas puede ser
limitada, al menos que esté
involucrado un proceso de
endocitosis. Se ha propuesto que el
Zn ligado a los aminoácidos está en
equilibrio con el Zn ligado a la
albúmina, y que tiene una importante
función en el transporte y excreción
del mineral. En realidad, sólo un 10-
20 % del Zn de la sangre se
encuentra en el plasma. La mayor
parte está localizada en los




Cerca del 30 al 40 % del Zn que
entra en el sistema portal es extraído
por el hígado, para luego ser
subsecuentemente liberado a la
sangre (Hambidge et al., 1986). Las
fluctuaciones de Zn dietario causan
pequeños cambios en la
concentración hepática del metal. La
concentración intracelular del Zn es
mantenida gracias a la accion
concertada de varias hormonas.
Aunque se han realizado pocos
estudios sobre la captación hepática
de Zn, se piensa que es un proceso
que requiere energía y que consta de
dos etapas. La primera, una fase de
captación rápida, probablemente
mediada por un transportador, y que
representa la unión inicial a sitios
específicos de la membrana
plasmática. La segunda es una fase
de acumulación a una tasa mucho
más lenta. En el hepatocito, el Zn se
encuentra a nivel de distintas
fracciones subcelulares, principal-
mente a nivel de núcleo
(nucleo-proteínas) y citosol
(metaloenzimas, metalotioneína). La
administración oral o parenteral de
Zn se asocia a una inducción del gen
de la metalotioneína hepática, y a
una acumulación de Zn en hígado
unido a esta proteína. Se ha estimado
en ensayos in vitro, en situaciones
que emulan un consumo normal de
Zn, que ocurre un recambio casi total
en el hepatocito en el término de 30
horas. No se conocen con exactitud
los ligandos plasmáticos a los que es
transferido el Zn luego de su eflujo
del hígado, pero probablemente son
la albúmina y algunos aminoácidos.
Hasta el momento, muy poco es
conocido acerca de la captación de
Zn por tejidos extrahepáticos
(Cousins, 1985).
La metalotioneína es sintetizada en
varios órganos además del intestino,
incluyendo hígado, riñón, páncreas,
piel, etc., tanto en monogástricos
(Cousins, 1985) como en rumiantes
(Whanger et al., 1981). La función
de la metalotioneína no está
exactamente definida, pero han sido
demostrados varios roles. Puede
funcionar como un amortiguador
ante niveles excesivos o tóxicos de
algunos metales (Hg, Cd, Zn y Cu),
como un donante de Zn para las
metaloenzimas, y aún para las
membranas biológicas, y como un
elemento de los mecanismos de
defensa del organismo. Existen
varias isoproteínas, con pequeñas
diferencias en su composición
aminoacídica, codificadas por
genes diferentes, de las cuales las
principales son las metalotioneínas I
y II. En el hígado, se demostró
que es sintetizada en los poli-
ribosomas, lo que sugiere que no es
una proteína secretada, sino que su
rol biológico está relacionado con
procesos intracelulares (Cousins,
1985).
El papel detoxificante de la
metalotioneína queda de manifiesto
cuando se administran altos niveles
de Zn en la dieta ...Whanger et al.
(1981), trabajando con bovinos y
ovinos, demostraron que el Zn, en
estos casos se une principalmente a
la metalotioneína que se encuentra
en intestino, hígado, páncreas y
riñón. Lee et al. (1994) hallaron
en ovejas que una dosis alta de
ZnO en la dieta provocaba un
aumento de las iso formas de
metalotioneína la y II en riñón e
hígado, pero no en intestino.
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A partir de trabajos recientes
realizados en ratones (Dalton et al.,
1996) se reconoce que la
metalotioneína puede servir como un
pool de Zn biológicamente
disponible para períodos de
deficiencia del mineral, siempre que
la deficiencia no sea de larga
duración.
La síntesis de metalotioneína está
bajo regulación hormonal, y es
estimulada por los glucocorticoides,
el glucagon, la adrenalina y la
interleukina 1, hormonas que llevan
a una acumulación hepática de Zn y
a una disminución del Zn plasmático.
El estrés de distintos orígenes, por
calor, trauma físico, ejercicio
excesivo, infección aguda o
endotoxemia tiene un efecto marcado
sobre el metabolismo del Zn, a través
de una inducción de la síntesis de
metalotioneína por medio de los
mecanismos hormonales citados
(Cousins, 1985). En vacas lecheras
no se ha podido hallar una
correlación negativa entre
glucocorticoides plasmáticos (en
respuesta a una inyección de
corticotrofina) y Zn plasmático, pero
cuando las vacas se evaluaron en
estrés térmico se encontró una
disminución del Zn en plasma y una
correlación alta y negativa entre
corticoides y Zn en sangre (Wegner
etal.,1973).
Excreción
La mayor parte de la excreción del
Zn en rumiantes se realiza a través de
las heces y una muy pequeña parte a
través de la orina (Miller, 1970). La
secreción de Zn hacia el lumen
intestinal se realiza vía secreciones
pancreática, biliar e intestinal
propiamente dicha, a través de un
flujo serosa-mucosa (Cousins, 1985).
Stake et al. (1974) sugieren que el
páncreas contribuye con el 25 % o
menos de las pérdidas endógenas de
Zn. Con consumos normales del
mineral, el Zn que se recoge en heces
es primariamente Zn no absorbido
(McDowell, 1992).
Control homeostático y
homeorréctico del metabolismo del
Zn
La cantidad de Zn absorbida
está regulada por la capacidad que
tiene el cuerpo de mantener
constante su estado interno de
frente a cambios en las condiciones
externas. El porcentaje de Zn
dietario absorbido dependerá de la
cantidad de Zn en la dieta y de
los requerimientos del animal, que
a su vez son determinados por el
status previo del animal, su estado
fisiológico y el tipo y nivel de
producción.
A medida que el Zn dietario se
incrementa, el porcentaje absorbido
disminuye, y viceversa. Menard y
Cousins (1983) encontraron que la
velocidad de absorción de Zn por
parte del intestino delgado era el
doble en ratas deficientes que en
ratas suficientes en Zn. La afinidad
por el Zn no estaba aumentada,
de manera que el incremento en
la tasa de transporte, probablemente,
se debía a un aumento en el número
de receptores que podían capturar
el Zn libre o unido a ligandos de
bajo peso molecular.
En un ensayo realizado en ratas,
la absorción verdadera de Zn, varió
desde casi el 100 % hasta cerca
del 30 %, a medida que el nivel
dietario aumentaba (Weigand y
Kirchgessner, 1978a). En vacas
lecheras la absorción verdadera de
Zn era del 53,4 % con 16,6 ppm
de Zn en la dieta y del 34,8 %
con 39,5 ppm, mientras que la
excreción por la leche se había
duplicado (Neathesy et al., 1973).
Cuando vacas lecheras en producción
fueron pasadas de una dieta normal
a una deficiente (6 ppm de Zn) la
absorción aparente aumentó del 22
al 51 % al término de una semana,
y luego siguió aumentando hasta
alcanzar el 66 % a la sexta
semana (Kirchgessner et al., 1978).
Stake et al. (1975) determinaron
que, con dietas bajas en Zn (16,6
ppm) la absorción verdadera era de
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49,7, 47,2 Y 53,4 % en temeros de 2
y 6 meses y en vacas lecheras,
respectivamente. Esto demuestra que
los bovinos adultos tienen capacidad
para responder ante los incrementos
en los requerimientos que representa
la lactancia y contradice algunos
indicios acerca de que la capacidad
de absorción de Zn desciende con la
edad. Los niveles de Zn en leche
rondan los 4 mg/L, con concentra-
ciones dietarias de 40 ppm del metal.
Con dietas deficientes (17 ppm)
pueden bajar hasta 3,3 mg/l y con
niveles dietarios altos, pero no
tóxicos, alcanzan una meseta de
alrededor de 8 mg/l (Miller, 1975), lo
que sugiere que la excreción de Zn
en leche cumple un cierto papel en la
regulación homeostática del mineral.
Durante la última fase de la preñez,
aumenta considerablemente la
absorción de Zn en ratas y cerdas,
para hacer frente a las mayores
demandas de los fetos y de la
subsecuente lactación (Kirchgessner
et al., 1993).
El status previo de Zn del animal
también influye notablemente, ya
que animales deficientes tienen un
absorción neta mucho mayor (Miller,
1970), de modo que colocados con
dietas suficientes en Zn conservarán
durante un corto período su
capacidad de absorción aumentada.
Las secreciones endógenas de Zn
en las primeras porciones del
intestino delgado juegan también un
rol importante en la homeostasis del
mineral, aunque una parte
considerable de ese Zn puede ser
potencialmente absorbido en el
trayecto del intestino delgado
(Miller, 1970). Weigand y
Kirchgessner (1978b) observaron
que a medida que el Zn dietario
se incrementaba más allá de los
requerimientos, la secrecion
endógena de Zn aumentaba, y
que podría llegar a ser un
mecanismo más importante que la
disminución de la absorción.
Como puede observarse en la
Tabla 1, aproximadamente el 60 %
del Zn corporal se encuentra en el
músculo esquelético y un 25 % en
hueso, mientras que sólo una parte
muy pequeña corresponde al plasma.
Cuando los animales se alimentan
con dietas deficientes en Zn, la
concentración de Zn desciende,
aunque en forma no muy marcada,
en algunos órganos, como páncreas,
hígado, riñón, intestino, pelo y
hueso, pero no en músculo
esquelético (Miller, 1970). El Zn es
sólo liberado a partir del músculo
cuando este tejido está siendo
catabolizado (Agget y Favier, 1993).
No se comprende porqué se
preserva el pool de Zn en
músculo, cuando otros pools más
vitales disminuyen y provocan,
consecuentemente, la aparición de
una serie de signos clínicos y
bioquímicos:
Tabla 1. Distribución del Zn corporal en humanos (Jackson, 1989).
Tejido u órgano Contenido (g) Distribución (%)
músculo 1,5 60
hueso 0,5-0,8 2()w'30.
piel y pelo 0,21 8
hígado 0,10-0,15 4-6
estómago, intestino y páncreas 0,03 2
riñones 0,02 0,8
bazo 0,003 0,1
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La movilización del Zn desde el
hueso en la deficiencia de Zn ha sido
extensamente estudiada, pero los
resultados son controvertidos.
Algunos trabajos indican que esta
movilización depende de la tasa de
resorción ósea y que el hueso sirve
como secuestrante de Zn y no como
reservorio. Sin embargo, un trabajo
reciente (Zhou et al., 1993) realizado
con ratas en crecimiento, demuestra
que una pequeña parte del Zn óseo
(10-20 %) puede ser liberado en la
primera fase de la deficiencia
marginal de Zn para cubrir los
requerimientos de los tejidos
blandos. Coincidentemente, Emmert
y Baker (1995) hallaron que el hueso
y el hígado pueden almacenar Zn
cuando los pollos son alimentados
con dietas por encima del
requerimiento mínimo, y que éste Zn
puede ser liberado en un subsecuente
período de deficiencia para poder
soportar un crecimiento normal
durante una semana. No existe
ningún trabajo en rumiantes que
permita suponer que el hígado
cumpla una función de depósito
importante, como sucede con el Cu,
ni mucho menos que el hueso la
cumpla.
Se ha argüído que existen dos
pools de Zn corporal: un pool
funcional de Zn, localizado en
aquellos tejidos y fluidos menos
afectados por el consumo de Zn, y un
pool intercambiable, que responde
fuertemente a variaciones en el Zn
dietario y que sería menos
importante para el metabolismo. En
realidad, serían varios pool s
intercambiables, de pequeño tamaño
ubicados en distintos órganos y
tejidos (Swinkels et al., 1994).
Probablemente, parte de este pool
sea el Zn unido a la metalotioneína,
que demostró ser una proteína
distribuída en casi todos los órganos
y tejidos.
Un enfoque utilizado en nutrición
clínica, especialmente en humanos,
para tratar de identificar el comienzo
temprano de una deficiencia de
Zn involucra la predicción del pool
rápidamente intercambiable por
medio del uso de isótopos estables.
Fairwather-Tait et al. (1993)
demostraron la factibilidad de usar
una inyección endovenosa de Zn70 y
medir su cinética plasmática para
estimar el tamaño de los pool s en
humanos. Así, pudieron distinguirse
un pool pequeño, que se intercambia
rápidamente con el plasma, y un pool
mayor lentamente intercambiable.
Miller et al. (1994), trabajando
también con isótopos estables,
hallaron que el pool que se
intercambia con el plasma dentro de
los dos días está fuertemente
relacionado con el Zn dietario.
Este es un área en el que se sigue
trabajando en medicina humana,
pero aún no existen trabajos en
rumiantes.
A modo de resumen, en la Figura 3
se enumeran los procesos
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Figura 3. Procesos adaptativos implicados en la homeostasis del Zn





Lesiones y signos de intoxicación.
Interferencia con otros nutrientes.
Secuestración en tejidos. Excreción.
Disminución de la absorción y aumento de
la secreción en intestino.
Aumento de la absorción y disminución de
la secreción en intestino.
Redistribución tisular para proteger los
pool s vitales.
Fase metabólicamente descompensada:
disminución de la actividad de las Zn
metaloenzimas.
Fase de deficiencia clínica grosera: signos y




El NRC (1996) recomienda un
nivel de 30 ppm de Zn (base Materia
Seca, MS) en el alimento, para todas
las categorías de bovinos de carne.
En bovinos lecheros (NRC, 1988) se
fijó un requerimiento de 40 ppm. Sin
embargo, algunos sistemas europeos
recomiendan 50 ppm, tanto para
bovinos de carne como lecheros
(Kirchgessner et al., 1993; Weiss,
1996). El requerimiento de Zn puede
variar de acuerdo al criterio
utilizado. El criterio generalmente
usado en bovinos de carne es la
ganancia de peso, pero,
probablemente, sean necesarios
mayores niveles para mantener una
adecuada salud u optimizar el
funcionamiento del sistema
inmunitario. Es posible, entonces,
que las recomendaciones europeas
contemplen algún margen de
seguridad razonable. En ovinos se
recomiendan niveles de 20 a 33 ppm
de Zn (NRC, 1985').'
Contenido de zinc en los alimentos
El contenido en Zn de los
alimentos utilizados en rumiantes
varía ampliamente. En general, se
asume que las leguminosas tienen
mayores concentraciones que las
gramíneas, y que a medida que
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las plantas maduran, decrece su
contenido en Zn (McDowell, 1992).
La interrelación suelo-planta es
compleja. Una baja concentración de
Zn en el pasto puede ser el reflejo de
una deficiencia de Zn en el suelo,
pero también de la presencia de
factores que disminuyen su
disponibilidad. En la provincia de La
Pampa existe una gran proporción de
suelos con deficiencia de Zn
(González y Buschiazzo, 1997). Sin
embargo, dentro de una misma zona
existen muy amplias variaciones en
la concentración de Zn en los
forrajes, dependientes de la especie y
la estación del año (Pechin et al.,
1995). El rango óptimo de pH del
suelo para la absorción de Zn por
parte de las forrajeras está entre 5 y
7, al igual que para el Cu (Reid y
Horvath, 1980). A medida que el pH
del suelo se incrementa, disminuye
la disponibilidad del Zn para la
planta, pero éste no es el único
factor. Las bajas temperaturas y el
exceso de humedad también pueden
disminuir la captación de Zn
(McDowell, 1992).
Corbellini (1998) ha resumido una
serie de datos obtenidos en nuestro
país, hallándose los siguientes rangos
de concentración de Zn en alimentos
(en ppm, base MS): pasturas de
gramíneas (14-25), pasturas de
leguminosas (22-32), silo de maíz
(10-69), heno de alfalfa (18-26),
grano de maíz (13-18) y afrechillo de
trigo (116-128).
Los granos de maíz y cebada tienen
menores concentraciones de Zn (14-
19 ppm) que los de avena y trigo (41
y 50), mientras que los suplementos
proteicos de origen vegetal (harinas
de soja y girasol) tienen valores de
alrededor de 60 ppm (NRC, 1982).
Para los mono gástricos (cerdos y
aves) se reconoce que las dietas más
comunes a base de cereales y
suplementos proteicos de origen
vegetal tienen una baja
disponibilidad de Zn, de manera que
la suplementación es rutinaria. Por el
contrario, para los rumiantes se
desconoce la disponibilidad del Zn
en los alimentos, y por ello la
concentración del mineral es sólo
una aproximación a la hora de
formular raciones, siendo
aconsejable trabajar con algún
margen de seguridad sobre los
requerimientos.
Deficiencia de zinc y ensayos de
suplementación
Los signos clínicos de la
deficiencia de Zn, prácticamente los
mismos en todas las especies, son:
disminución en el consumo de
alimentos, retardo o cesación del
crecimiento, piel engrosada,
escamosa y agrietada, pérdida de
pelo y lana, fallas reproductivas en
machos y hembras, anormalidades
esqueléticas, dificultosa reparación
de heridas, etc. (Underwood, 1981;
Mills, 1978).
Las lesiones características de la
piel, a nivel histológico, son para e
hiperqueratosis (Norrdin, et al.,
1973; Mills, 1978) y dermatitis,
especialmente en patas, morro, orejas
y alrededor de los ojos (Ott et al.,
1965). También se han descripto
disminución del crecimiento del
hueso endocondral y periostial y del
cartílago epifisario, disminución del
porcentaje de cenizas del hueso
(Norrdin et al., 1973), hiperplasia
epitelial irregular, con espesamiento
del estrato córneo en la mucosa de la
boca, ausencia de linfocitos T en
timo, linfonódulos y bazo (Sanecki et
al., 1985), hipertrofia e
hiperqueratosis de la mucosa del
esófago (Whitenack et al., 1978;
Miller y Miller, 196Q). La pérdida
del sabor descripta en humanos
podría deberse a la oclusión de las
papilas gustativas con queratina, lo
que sí ha sido descripto en ovejas
deficientes en Zn (Mills, 1978).
Es dable esperar que el papel
del Zn en la síntesis de ácidos
nucleicos y proteínas, la división
celular y la acción de varias
hormonas produzca efectos en el
crecimiento y la reproducción. Sin
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embargo, es dificil asociar cambios
enzimáticos específicos con los
signos y lesiones característicos de la
deficiencia de Zn. En general, los
tejidos u órganos con mayores
contenidos de Zn son aquellos con
división celular más acelerada o con
un activo metabolismo, y
posiblemente sean los que sufran
más tempranamente la deficiencia
del mineral.
La disminución o cesación del
crecimiento causada por la
deficiencia de Zn es debida a un
menor consumo de alimento, pero
también, en parte, a una menor
eficiencia de conversión alimenticia
(Underwood, 1981). Sommers y
Underwood (1969) hallaron una
mayor excreción urinaria de N en los
corderos deficientes en comparación
con los controles pareados por
consumo, lo que indica una falla en
el metabolismo de la proteína. Como
se citara anteriormente, la deficiencia
de Zn puede acarrear una
disminución en la síntesis o
secreción de somatotrofina en ratas
(Kirchgessner y Roth, 1985; Root et
al., 1979). Sin embargo, los
hallazgos en tomo a la relación entre
deficiencia de Zn y crecimiento
son controvertidos. Los resultados
de McNall et al. (1995), en ratas,
sugieren que el retardo del
crecimiento está relacionado con una
disminución de los receptores para la
hormona de crecimiento en el hígado
y de la síntesis del factor de
crecimiento 1 similar a la insulina
(FCSI-I). Similares resultados fueron
informados por Droke et al. (1993),
quienes hallaron, en corderos
deficientes en Zn, mayores
concentraciones de somatotrofina
en respuesta a la hormona
liberadora de somatotrofina, pero
menores niveles de FCSI-I. La
glándula tiroides también se ve
afectada en una deficiencia de Zn,
hallándose cambios atróficos y
degenerativos en los folículos y
disminución de los niveles
circulantes de T3 y T4 (Gupta et
al., 1995).
Todas las fases del proceso
reproductivo en las hembras pueden
verse afectadas por la deficiencia de
Zn. En rumiantes se ha encontrado
mortalidad embrionaria, malforma-
ciones fetales, disminución del
porcentaje de parición, disminución
del peso al nacimiento y al destete,
etc. (Hidiroglou, 1979; Apgar y
Fitzgerald, 1985). En los machos los
efectos son igualmente
pronunciados. Pitts et al. (1966)
hallaron que la deficiencia de Zn en
temeros causa una disminución del
crecimiento testicular. Una severa
deficiencia de Zn en cameros
produjo atrofia de los túbulos
seminíferos y cesacion de la
espermatogénesis (Underwood y
Somers, 1969).
Una deficiencia de zinc, caracte-
rizada por la presencia de signos no
específicos, como menor producción
de carne, leche o lana, disminución
de la resistencia a infecciones y
fertilidad subnormal puede estar más
amplia-mente distribuí da de lo que
se pensaba en un principio
(Underwood, 1981). En nuestro país,
algunos datos así lo parecen indicar
(Ruksan, 1985). Nuestro grupo de
investigación, en un trabajo de
relevamiento realizado en el norte de
La Pampa (Pechin et al., 1995),
encontró que el contenido promedio
de Zn en los pastos en otoño,
invierno, primavera y verano era
39,3, 29,0, 20,9 y 27,0 ppm, base
MS. El 53 y el 25% de las muestras
en primavera y verano, respectiva -
mente, contenían menos de 20 ppm
de Zn. En un relevamiento realizado
en el noroeste de la provincia de
Buenos Aires, PQr ·el contrario, los
niveles más bajos se encontraron en
otoño (19 ppm) (Minatel et al.,
1998). En zonas de cría vacuna, en la
provincia de Corrientes, también
se han hallado niveles marginales
a bajos (15 a 28 ppm) en
forrajeras naturales (Mufarrege et al.,
1983).
Existen informes de que la
suplementación con Zn en bovinos
bajo sistemas pastoriles, donde los
65
Ciencia Veterinaria. Facultad de Ciencias Veterinarias. UNLPam -1999
niveles del mineral son bajos o
marginales, puede tener efectos sobre
la ganancia de peso. Mayland et al.
(1980), en un ensayo que duró 3 años
consecutivos, halló una diferencia
del 6% en la ganancia de peso de los
temeros al pie de la madre, cuando
se suplementaron con óxido de zinc
(ZnO) oral, provisto en el
suplemento proteico, a razón de 860
a 900 mg de Zn por cada par vaca-
ternero. Los pastizales naturales
del establecimiento, ubicado en
Idaho, USA, con predominio de
Bromus tectorum, contenían menos
de 20 ppm (entre 7 y 17 ppm).
Perry et al. (1968) realizaron 4
ensayos de suplementación con Zn
en novillos en terminación, en
feedlot, utilizando ingredientes
naturales que contenían entre 18 y
29 ppm de Zn. En dos de ellos
se obtuvieron incrementos
estadísticamente significativos en la
ganancia de peso.
Otros investigadores, sin embargo,
citan respuestas inconsistentes o
nulas en referencia a este parámetro.
De una serie de 7 experimentos de
crecimiento en novillos en
condiciones de estabulación, con
dietas basales que contenían entre
16,7 y 20,9 ppm de Zn, Beeson et al.
(1977) informaron diferencias
estadísticamente significativas en la
ganancia de peso debidas a la
suplementación con Zn en sólo uno
de ellos.
Al igual que en bovinos, en ovinos
se han descripto efectos positivos de
la sup1ementación con Zn. Egan
(1972), en Australia, informó de un
incremento en el porcentaje de
parición del orden del 20 % en
ovejas que pastoreaban praderas con
contenidos del mineral entre 16 y 29
ppm. Resultados similares hallaron
Masters y Fels (1980), también en
Australia, en ovejas sobre pasturas
que contenían niveles tan bajos de
Zn como 13 ppm, incrementándose,
además, el peso de los corderos al





responden a múltiples factores
(climáticos, de manejo, infecciosos,
dietarios). Uno de los más
importantes factores dietarios tiene
que ver con los niveles Zn en la dieta
y la biodisponibilidad de este
mineral. Ya en 1964, Bostico y
Bonomi, en Italia, postulaban la
relación entre el contenido de Zn de
las pasturas y la susceptibilidad al
pietín. Los autores encontraron que
el Zn suplementario tenía un buen
efecto profiláctico frente a la
enfermedad, concluyendo que los
pastos que contienen menos de 50
ppm de Zn deben considerarse
deficientes y capaces de incrementar
la susceptibilidad de los bovinos al
pietín. Demertzis y Mills (1973), en
Escocia, señalaron el éxito de una
terapia con sulfato de zinc (ZnS04)
oral para controlar dos brotes de
dermatitis interdigital infecciosa en
toros jóvenes de raza Frisona. Las
dietas que recibían los animales
contenían 30 a 35 ppm de Zn en el
ensayo 1 y entre 48 y 56 ppm en el
ensayo 2.
Recientemente, en un ensayo
realizado en nuestro país (Corbellini
et al., 1997) la suplementación con
metionina-Zn (2 g/vaca/día) redujo
significativamente la incidencia de
enfermedades podales en vacas
lecheras, con un efecto menor y no
significativo debido a la
suplementación con ZnO. El uso de
metionina-Zn incrementó un 5,4 % la
producción de leche y redujo el
porcentaje de partos distócicos, la
prevalencia de endometritis, el
intervalo parto-concepción y el
recuento de células somáticas en
leche. La dieta .•• promedio que
consumieron las vacas del grupo
Control durante la lactancia contenía
25,9 ppm de Zn.
Coincidiendo parcialmente con
estos resultados, Kincaid et al.
(1984) habían encontrado respuestas
en producción de leche y conteo de
células somáticas tanto con ZnO
como con metionina-Zn. Voelker et
al. (1969), utilizando raciones
basadas en silaje de maíz, bajo en
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Zn, y concentrado, encontraron
respuestas en producción de leche
cuando suplementaron con ZnO. Hay
consenso, en la actualidad, en tomo a
que, en la mayoría de los casos,
resulta positiva la suplementación
con Zn en vacas de alta producción.
En la experiencia de nuestro grupo
de investigación, y a través de
trabajos realizados en las provincias
de La Pampa y Buenos Aires (Pechin
et al., datos no publicados), la
suplementación con ZnO oral o
metionina-Zn inyectable disminuyó
sustancialmente la incidencia de
afecciones podales, tanto en bovinos
de carne como en bovinos lecheros.
Las afecciones podales que se
presentaron fueron caracterizadas
como flemón interdigital o
necrobacilosis interdigital, según
la clasificación moderna (Pesce et
al., 1992).
Los resultados de la
suplementación con Zn en ovinos
con el objeto de prevenir la
necrobacilosis interdigital también
aparecen como contradictorios.
Cross y Parker (1981) informaron
que el uso de ZnS04 oral previno
esta afección en épocas secas del
año, pero no en las lluviosas, y sólo
cuando los niveles de Zn en pastos
eran bajos.
Los resultados dispares de la
suplementación con Zn en este tipo
de enfermedades podales refuerzan
la idea su etiología multifactorial,
pero también señalan que en algunos
casos es positiva la suplementación
con Zn. Resta aclarar cuál es el rol
exacto del Zn, aún cuando existe una
relación lógica relacionada con el
mantenimiento de la integridad de
los epitelios queratinizados o la
optimización del sistema
inmunitario.
La deficiencia de Zn, ya sea
experimental o naturalmente
producida, afecta la inmunidad
celular y humoral (Shankar y Prasad,
1998) y ha sido ampliamente
estudiada en animales de laboratorio.
Se ha demostrado que la inmunidad
mediada por células es
profundamente afectada, a través de
una hipop1asia del timo, bazo,
ganglios linfáticos, placas de Peyer y
otros tejidos linfoides (Spallho1z y
Stewart, 1989). Se observó,
asimismo, una disminución de
leucocitos circulantes, y
especialmente de linfocitos. También
se ha encontrado que la proliferación
de linfocitos frente a mitógenos
como la concavalina A y la
fitohemaglutinina también es menor
en animales deficientes, aunque en la
literatura existe alguna contradicción
al respecto (Walsh et al., 1994).
Fernandes et al. (1979) y Fraker et al.
(1986) hallaron una disminución en
la reacción de hipersensibilidad
retardada, en las respuestas mediadas
por células frente a tumores y en la
función de las células NK ("natural
killer") en ratones deficientes en Zn.
La deficiencia de Zn produjo
menores niveles de anticuerpos
frente al toxoide del tétanos en
bovinos y la capacidad de respuesta
fue restaurada cuando se proporcionó
Zn suplementario (Spallholz y
Stewart, 1989). En ratones
deficientes en Zn, se demostró una
disminución de la respuesta mediada
por anticuerpos frente a antígenos T-
dependientes y T-independientes
(Fraker et al., 1986). En un trabajo
con corderos severamente deficientes
en Zn, no se encontró una influencia
marcada sobre los niveles de
anticuerpos, 'pero sí una disminución
en la relación linfocitos/neutrófilos
en sangre y en la linfoproliferación
frente a la fitohemaglutinina (Llalés,
1995).
También se sostiene que la
deficiencia de , .Zn tiene un
pronunciado efecto sobre la
respuesta inmune secundaria. Los
ratones deficientes en Zn que fueron
inmunizados por segunda vez con
glóbulos rojos de ovinos produjeron
menores niveles de IgG. La
respuesta inmune, 4 semanas después
de comenzar a dar Zn suplementario,
no había sido completamente
restaurada, sugiriendo una
disminución en el número o función
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de las células de memoria (Spallholz
y Stewart, 1989).
En otro aspecto de la interacción
Fe-Zn, además de 10 señalado a nivel
absortivo, se demostró que la
suplementación con Zn redujo la
incidencia de retención placentaria y
edema de ubre en vacas lecheras
alimentadas con dietas altas en Fe
(Miller et al., 1996). Se postula que
el Zn puede ejercer un efecto
protector frente a los cambios
oxidativos inducidos por las altas
dosis de Fe.
Toxicidad
El Zn es un mineral de muy baja
toxicidad, y con dietas comunes el
tema no reviste ninguna importancia
práctica. Los casos que ocurrieron
naturalmente provienen de
contaminaciones industriales o de
errores muy groseros de formulación.
El máximo nivel tolerable fijado por
el NRC (1980) es de 500 ppm para
bovinos, 300 ppm para ovinos y
1.000 ppm de Zn para cerdos y aves.
Niveles de 700 o 900 ppm han
reducido la ganancia de peso en
temeros (Ott et al., 1966; Jenkins e
Hiridoglou, 1991) y producido una
acumulación de Zn en algunos
órganos, como hígado y páncreas.
Las vacas lecheras soportan niveles
mayores aún, de 1.000 ppm, sin
disminuir su producción (Miller et
al., 1989). Altos niveles de Zn en la
dieta pueden interferir con la
absorción y el metabolismo de
algunos minerales, como el Cu y el
Fe, y agravar una deficiencia
marginal de los mismos (McDowell,
1992).
El Zn en altas dosis ha sido
utilizado por su efecto protector en la
intoxicación con Cu en ovinos
(Bremner et al., 1976), el eczema
facial (intoxicación con
esporidesmina), también en ovinos
(Smith et al., 1977), y la prevención
de la diarrea en el destete precoz de
lechones (Poulsen, 1995).
Evaluación del status de zinc y
dia~nósticode la deficiencia
En animales de interés zootécnico
el diagnóstico de una deficiencia de
Zn es fácil de realizar cuando los
signos clínicos han aparecido, pero
esto indica también que se ha
perdido tiempo y dinero.
Precisamente, desde el punto de vista
productivo, es necesario detectar
cuándo los animales están en riesgo
de ser deficientes o cuándo presentan
deficiencias marginales o leves. Al
momento de seleccionar algún fluido
o tejido para su análisis deben
tenerse en cuenta el tamaño del pool
de Zn a ser medido y su tasa de
recambio, los factores que regulan la
homeostasis de ese pool de Zn, la
susceptibilidad específica del
compartimento frente a la deficiencia
(o el exceso) de Zn, la posibilidad de
que se vea afectado por otras
alteraciones fisiopatológicas y,
finalmente, el costo de la
determinación y las posibilidades
prácticas de realizarla.
Underwood (1981) señala que, a
medida que la deficiencia progresa,
el Zn declina más marcadamente en
páncreas, pelo y órganos sexuales.
Además de los nombrados, en
deficiencias severas se han hallado
concentraciones bajas de Zn en
hueso, hígado y piel (Miller y Miller,
1962; Miller et al., 1966). Sin
embargo, la' piel no parece ser
siempre un tejido sensible a los
cambios de Zn dietario (Miller et al.,
1965b).
La concentración de Zn en suero o
plasma es el indicador de deficiencia
más ampliamente -usado, pero su
especificidad y su sensibilidad han
sido cuestionadas cuando se
consideran con criterio diagnóstico.
Como se observa en la Tabla 1, el Zn
plasmático representa, paradójica-
mente, el pool corporal más pequeño,
pero también es la fuente a la que
rápidamente pueden hechar mano los
tejidos para cubrir sus necesidades
del mineral y posee una alta tasa de
recambio.
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El Zn en suero presenta valores
similares al Zn plasmático.
Idealmente, la muestra de sangre
debe ser obtenida de sangre venosa y
en un momento estandarizado del
día, ya que la concentración de Zn
sérico puede aumentar luego de una
comida, luego de un ayuno corto o en
la estarvación (Aggett y Favier,
1993), aunque estas observaciones
provienen de estudios con
monogástricos. Cuando se trabaja
con plasma (se aconseja usar
heparina como anticoagulante) o
suero es necesario no demorar su
extracción una vez tomada la
muestra de sangre. Debe evitarse la
hemólisis y la contaminación de la
muestra con tapones de goma u otras
fuentes potenciales de Zn (Aggett y
Favier, 1993).
Con respecto a la sensibilidad, la
concentración de Zn en plasma, así
como también en hueso, hígado y
páncreas, disminuyen en la
deficiencia de Zn antes de que se
hagan evidentes la reducción en el
crecimiento, la falla en el apetito y
otras indicaciones de la deficiencia,
pero las modificaciones a menudo
son de escasa magnitud, a menos de
que se trate de una deficiencia muy
severa, lo que indica la tremenda
importancia de los mecamsmos
homeostáticos. En un trabajo
realizado por White et al. (1994) con
ovinos el Zn plasmático resultó un
indicador mucho más sensible ante
aumentos progresivos de Zn en la
dieta que otros parámetros, como la
ganancia de peso.
La falta de especificidad del Zn
plasmático como estimador del status
de Zn se debe a que aquel puede
disminuir frente a una variedad
de situaciones estresantes: ejercicio,
infección, enfermedad crónica, altas
temperaturas, etc. (MilIs, 1978;
Cousins, 1985; Orr et al., 1990) y
complicar la interpretación de los
datos. Por otro lado, en situaciones
de desnutrición, el catabolismo
de algunos tejidos, como músculo
y hueso, que representan los
mayores pool s de Zn, puede ayudar a
mantener los niveles de Zn
plasmático (Aggett y Favier, 1993).
Para soslayar el problema de algún
factor estresante intercurrente, King
(1990) propone la medición en forma
conjunta del Zn y la metalotioneína
plasmáticos. La concentración de
metalotioneína en plasma refleja la
concentración de metalotioneína
hepática y, por lo tanto, ambas bajan
en la deficiencia de Zn. Se ha
demostrado que ambas
metalotioneínas aumentan en
respuesta al estrés, a la par que
disminuye el Zn plasmático. Así,
bajos niveles de Zn y metalotioneína
en plasma implican una reducción en
el pool de Zn intercambiable en
respuesta a bajos consumos de Zn.
Un bajo nivel de Zn plasmático junto
con altas concentraciones de
metalotioneína pueden indicar que el
Zn tisular está siendo redistribuido
en respuesta a un factor estresante.
Con respecto a la tercera posibilidad,
si estuvieran presentes una
deficiencia de Zn y estrés, los
niveles de Zn y metalotioneína en
plasma serán bajos, ya que la
síntesis de metalotioneína hepática
no es estimulada por el estrés en
animales deficientes en Zn. Aún
cuando estas conclusiones parten de
trabajos realizados en humanos y
ratas, y el costo de la medición
de la metalotioneína plasmática es
todavía alto, la técnica aparece como
promisoria en rumiantes.
Kirchgessner et al. (1993)
proponen que la concentración de Zn
en leche puede ser un buen indicador
ya que va aumentando a medida que
aumenta el Zn en dieta, hasta
alcanzar una meseta alrededor de 6
mg/L cuando se llega a un nivel de
40 ppm de Zn en el alimento. Esta
meseta se extendería hasta que
son sobrepasados los mecanismos
homeostáticos, momento en que
el Zn en leche comienza a
aumentar nuevamente (Miller et
al., 1965a). Sin embargo, el valor
al cual se alcanza esa meseta
es discutible, ya que Miller et
al. (1965a) hallaron valores de
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deficiencia de Zn, pero en
condiciones prácticas está sujeta a
importantes fluctuaciones e
influencias distintas a las del status
de Zn, de manera que es dificil
establecer rangos razonables que
respondan a una adecuada provisión
de Zn (Kirchgessner et al., 1993).
Kirchegessner et al. (1993) han
propuesto una técnica para medir la
respuesta del Zn y la fosfatasa
alcalina plasmáticos, tres días
después de la administración oral o
inyectable de Zn. Esta técnica
demostró ser útil, al menos en ratas,
para detectar distintos grados de
deficiencia de Zn.
Los análisis de Zn en pelo pueden
ser utilizados para detectar defi-
ciencias crónicas, a causa de su baja
dinámica, y sólo después de eliminar
cualquier tipo de contaminación
externa (Mills, 1978). A pesar de
que el pelo es una muestra fácil de
tomar, presenta algunas variaciones
que es preciso considerar (Miller et
al., 1965c; Combs, 1987), y no
siempre refleja fielmente los niveles
dietarios de Zn, a juzgar por los
trabajos de Beeson et al. (1977).
Carcagno et al. (1993), en nuestro
país, trabajando con bovinos sanos y
con adecuado ritmo de crecimiento,
encontraron valores de 120,6 ± 23,61
ppm de Zn en pelo y de 112,61 ±
22,55 ug/dl de Zn en plasma.
Un excelente criterio práctico
para confirmar el diagnóstico de la
defi- ciencia de Zn es la respuesta
al tra- tamiento, en referencia al
consumo de alimento, crecimiento y
problemas específicos relacionados
con esta de-ficiencia (Miller, 1970;
White, 1992).
Probablemente, en la actualidad,
para detectar deficiencias marginales
de Zn, lo más recomendable sea
combinar el análisis de Zn en plasma
y alimento. Los niveles normales
de Zn en plasma en animales
domésticos están entre 0,8 y 1,2
ug/ml, pero la variabilidad individual
puede ser alta (Underwood, 1981).
McDowell (1992) sostiene que, en
rumiantes, los valores de Zn
plasmático por debajo de 0,6 ug/ml
pueden consi-derarse deficientes,
entre 0,6 y 0,8 como marginales y
entre 0,8 y 1,2 11g/ml como
normales, pero que estas mediciones
deberían combinarse con la
determinación del Zn en forrajes.
Parece razonable considerar, a partir
del análisis de la bibliografia dispo-
nible hasta el momento, un rango pa-
ra bovinos de carne y lecheros, de
20 a 30 y de 20 a 40 ppm de Zn en
alimento, respectivamente, donde
pue-de existir una deficiencia
marginal, pero en el cual los
resultados de la suplementación con
el mineral son inciertos. Los niveles
en el alimento por debajo de 20 ppm
se consideran como netamente
deficientes.
Productos disponibles para la
suplementación con Zn
Para alcanzar una producción
animal eficiente y mantener un
normal estado de salud en los
animales es necesario que los
nutrientes minerales sean provistos
en la dieta en cantidades adecuadas y
en una forma que sea biológicamente
utilizable. La forma indicada para
la suplementación de Zn es a través
de la vía oral, mezclando los
suplementos con la dieta completa o
proveyendo los mismos en forma
separada, en bateas, en el caso de una
alimentación pastoril. El grado de
biodisponibilidad de los minerales
influye en los requerimientos
dietarios y es importante, por lo
tanto, conocer esa biodisponibilidad
en los alimentos y suplementos
minerales que •• . i')e utilizan
comúnmente en la alimentación de
los animales.
Las fuentes inorgamcas más
frecuentemente utilizadas para la
suplementación de Zn son óxido,
sulfato y, en menor medida,
carbonato y cloruro de Zn.
Analizando todos los trabajos
realizados con monogástricos hasta
el presente, en una revisión efectuada
por Baker y Ammerman (1995), los
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autores no observaron una tendencia
clara acerca de cuál de las fuentes
presenta mayor biodisponibilidad.
Sin embargo, a partir de los trabajos
más modernos en aves (Wedekind y
Baker, 1990) y cerdos (Hahn y
Baker, 1993; Wedekind et al., 1994)
surge que el ZnS04.H20 o el
ZnS04.7H20, usados normalmente
como estándares, son superiores al
ZnO.
En rumiantes (bovinos y ovinos) la
tendencia general parece ser: ZnS04
> ZnO > ZnC03 > ZnCl (Baker y
Ammerman, 1995), aunque la
superioridad del sulfato sobre el
óxido de Zn no ha sido
fehacientemente demostrada (Miller
et al., 1970; Kincaid, 1979; Sandoval
et al., 1997).
Hace relativamente poco tiempo, la
industria comenzó a producir
complejos orgánicos de distintos
minerales, de los cuales los más
utilizados son los proteinatos y
aminoatos. Se ha sostenido que su
impacto en nutrición animal surge
del hecho de que poseen una mejor
digestibilidad y, además, a que, una
vez absorbidos determinados
complejos aminoácido-mineral son
transportados a tejidos o sistemas
enzimáticos específicos (Vandergrift,
1992).
El complejo aminoácido-mineral es
definido como el producto resultante
a partir de la reacción de una sal
soluble del metal en cuestión y un
aminoácido. El complejo metionina-
Zn es, al presente, el complejo
aminoácido-Zn más utilizado en
producción animal. Se trata de un
compuesto soluble, químicamente
estable, eléctricamente neutro y con
un peso molecular de 378 daltons
(Brown y Zeringue, 1994).
Los aminoatos metionina-Zn y, en
menor medida, lisina-Zn, han sido
los más estudiados. Swinkels et al.
(1994) sostienen que no existen
evidencias consistentes acerca de la
mejor biodisponibilidad del Zn en
ellos. Sin embargo, a juzgar por los
trabajos realizados en los últimos 15
años, existen algunas diferencias
entre especies y, tal vez, entre
destinos productivos (carne o leche,
por ejemplo).
En ovinos y bovinos en
crecimiento, y utilizando como
parámetros el crecimiento y los
niveles plasmáticos de Zn y fosfatasa
alcalina, no se encontraron
diferencias entre el ZnO y la
metionina-Zn (Spears, 1989). Sin
embargo, cuando el mismo autor
realizó ensayos de balance químico
usando dietas semi-purificadas, el
uso de la metionina-Zn resultó en
una mayor retención que el ZnO,
resultante de coeficientes de
absorción aparente similares pero
diferentes niveles de excreción
urinaria (Spears, 1989). Rojas et al.
(1995), informaron recientemente
que la metionina-Zn presentó similar
biodisponibilidad que el ZnO y el
ZnS04 en corderos a juzgar por la
concentración de Zn en determinados
órganos, pero que la lisina-Zn fue
superior a las demás fuentes
probadas, logrando concentraciones
de Zn superiores en páncreas, hígado
y riñón. Kincaid et al. (1997)
hallaron que metionina-Zn y lisina-
Zn tienen mejor biodisponibilidad
que ZnO en temeros, cuando se
compararon los niveles de Zn en
suero e hígado. Contrariamente a
estos resultados, Kegley y Spears
(1994) hallaron que la
suplementación de corderos
(alimentados con heno de festuca)
con ZnO YZnS04 mejoró la ganancia
de peso y la conversión alimenticia,
comparados con los grupos control y
metionina-Zn. En rumiantes en
crecimiento la información acerca
del uso de metionina-Zn, hasta el
presente, aparece como
contradictoria y serían necesarios
ensayos más ajustados para
determinar su biodisponibilidad.
En el único trabajo realizado con
vacas de cría, los animales
suplementadas con metionina-Zn
destetaron temeros más pesados y
ganaron más peso que los
suplementadas con ZnO (Spears y
Kegley, 1991).
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Sin embargo, el uso de metionina-
Zn en vacas lecheras aparece como
más promisorio, con respuestas que
parecen explicadas por su mayor
biodisponiblidad. Los primeros
trabajos de Kincaid et al. (1984) ya
señalaban que las respuestas en
producción de leche y disminución
en el número de células somáticas en
leche eran mejores para metionina-
Zn que para ZnO. Kellog (1990)
revisó los resultados de 8 ensayos
con 492 vacas lecheras comparando
el uso de metionina-Zn con la
suplementación con cantidades
similares de Zn bajo la forma de
ZnO. En estos ensayos, la
suplementación con metionina-Zn
incrementó la producción de leche en
un 4,8 %, con una reducción
significativa de la incidencia de
afecciones podales. Similares
hallazgos con respecto a la
metionina-Zn fueron informados en
nuestro país por Corbellini et al.
(1997), como se citara anteriormente.
Las respuestas observadas con ZnO
fueron menores y no significativas,
con la excepción de algunos
parámetros reproductivos (vacas con
partos distócicos y vacas con
endometritis post-parto o al
servicio), en los cuales no hubo
diferencias entre las dos fuentes de
Zn.
Spears et al. (1991) investigaron
también los efectos de la cantidad y
fuente de Zn sobre la respuesta
inmune en temeros que consumían
una dieta que contenía 26,4 ppm de
Zn. Los animales suplementados con
25 ppm de Zn en forma de
metionina-Zn mostraron mayores
títulos de anticuerpos cuando
fueron inmunizados contra el virus
de la rinotraqueítis infecciosa (IBR),
mientras que los suplementados
con igual cantidad de Zn en forma de
ZnO mostraron títulos intermedios.
Los temeros suplementados con Zn
y Mn, y desafiados posteriormente
con virus IBR, perdieron menos peso
y presentaron una menor
disminución del Zn plasmático que
los controles a los 7 días post-
desafío. Sin embargo, la respuesta
fue similar entre los animales
alimentados con fuentes inorgánicas
(ZnO y MnO) y orgánicas
(metionina-Zn y metionina-Mn)
(Chirase et al., 1994). Un ensayo
realizado recientemente por Kegley y
Spears (1995) en corderos tampoco
permite establecer una superioridad
de la metionina-Zn sobre el ZnO en
la respuesta inmune.
CONCLUSIONES
Si bien son raros los hallazgos de
casos de deficiencia clínica de Zn en
rumiantes, actualmente se reconoce
que la deficiencia subclínica de
Zn podría constituir una limi-
tante nutricional, especialmente en
sistemas basados en animales de
altos niveles de producción. Du-
rante décadas, se han utilizado sales
inorgánicas, como ZnO o ZnS04,
para la suplementación de las
dietas. Actualmente, se abre un
nuevo campo' de investigación en
tomo al empleo de sales orgánicas
de Zn, especialmente metionina-
Zn, alentado por resultados que
permiten suponer que estas sales
poseen una mayor biodisponi-
bilidad. ..; '.
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